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 Streszczenie    
Kobiety z nowotworami narządów płciowych żyją obecnie dłużej dzięki często wczesnej diagnozie i coraz lepszym 
schematom leczenia. Niewiele jest badań, których celem była ocena masy kostnej u chorych na nowotwory narzą-
dów płciowych. 
Osteoporoza to stan chorobowy charakteryzujący się postępującym ubytkiem masy kostnej, osłabieniem struktury 
przestrzennej kości oraz zwiększoną podatnością na złamania. Osteopenia jest stanem zmniejszonej, w odnie-
sieniu do norm dla płci i wieku, ale jeszcze nieosiągającej wartości patologicznych gęstości kości. Podstawową 
przyczyną zgonów pacjentów chorych na raka są przerzuty nowotworowe. Ocenia się, że około połowa osób 
umierających z powodu nowotworu ma przerzuty do kości. Osteoporoza obserwowana w chorobie nowotworowej 
może być wynikiem przerzutów do kości lub niekorzystnego wpływu terapii zmniejszającej gęstość mineralną kości- 
BMD. Mikrośrodowisko kości stanowi dobre podłoże do wzrostu komórek nowotworowych. BMD oceniana z kości 
udowej i kręgosłupa powinna być mierzona przez DXA. Techniki mające zastosowanie w  wykrywaniu przerzutów 
do kości to tomograﬁa komputerowa- CT i rezonans magnetyczny MRI. Styl życia jest kluczowym elementem dla 
poprawy jakości życia i maksymalizacji wszelkiego leczenia farmakologicznego u chorych na raka. 
Wnioskuje się, że terapia nowotworu bez przerzutów do kości nie wymaga leczenia zwiększającego masę kostną. 
Potrzebne są dalsze badania u kobiet leczonych z powodu złośliwych nowotworów ginekologicznych poddawa-
nych usunięciu jajników i leczeniu uzupełniającemu w celu wyjaśnienia mechanizmów związanych z utratą tkanki 
kostnej.
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 Astract   
Nowadays, women with genital cancers live longer due to early diagnosis and better treatment schemes. Only few 
studies assessed bone mass in patients with genital cancer. 
Osteoporosis is a condition characterized by progressive loss of bone mass, weakening of the spatial structure of 
the bone, and increased susceptibility to fractures. Osteopenia is a condition of reduced, but not yet reaching the 
pathological values, bone density in relation to norms for age and sex. Metastases are the primary cause of death 
in cancer patients. It is estimated that approximately half of people dying due to cancer have bone metastases. 
Osteoporosis in neoplastic disease may occur due to bone metastases or therapy-related adverse eﬀects, i.e. 
reduced bone mineral density (BMD). Bone microenvironment provides a good medium for the growth of cancer 
cells. BMD of the femur and spine should be measured by DXA. Computed tomography (CT) and magnetic 
resonance imaging (MRI) are the techniques used to detect bone metastases. Lifestyle is the key to improving the 
quality of life and maximize any pharmacological treatment in cancer patients. 
It is proposed that treatment of cancer without bone metastases does not require therapy increasing bone mass. 
Further studies in women treated for gynecological malignancies undergoing oophorectomy and adjuvant treatment 
are needed to elucidate the mechanisms associated with bone loss.
 Key words: osteoporosis / malignant neoplasms / gynecologic / bone loss / 
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ku kostnego oraz zapewnia lepsze obrazowanie nacieku tkanek 
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